Urgences neurologiques 
de I’enfant 


Les convulsions febriles 
sont les principales causes 
des convulsions du nourrisson 
et de I’enfant (2 a 5 % d’entre 
eux entre 6 mois et 6 ans). 

Ce sont des crises provoquees 
par la fievre en dehors d’infection 
du systeme nerveux central. 

Le diagnostic d’encephalite 
aigue doit etre evoque devant 
un enfant febrile dont I’etat 
de vigilance s’aggrave 
progressivement et qui presente 
des crises convulsives, le plus 
souvent partielles, associees 
a une symptomatologie deficitaire. 
II s’agit d’une pathologie aigue 
infectieuse non suppurative 
de I’encephale. 

Les encephalites aigues sont 
le plus souvent d’origine virale. 
L’agent infectieux va se propager 
dans le systeme nerveux central 
par voie hematogene 
ou neuronale. 

Les 2 causes classiques 
des ataxies sont : une atteinte 
de voies cerebelleuses 
ou un deficit de la sensibilite 
profonde. Les intoxications 
medicamenteuses et les viroses 
sont les plus frequemment 
rencontrees. 

L’hypertension intracranienne 
est secondaire a une elevation 
anormale de la pression 
du liquide cephalorachidien. 

On distingue I’hypertension 
intracranienne aigue qui constitue 
une urgence vitale et fonctionnelle 
et I’hypertension intracranienne 
chronique. L’hypertension 
intracranienne benigne reste 
un diagnostic d’elimination 
mais est la cause la plus 
frequemment mise en evidence. 
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P armi les urgences neurologiques, 
les convulsions febriles, les sus- 
picions d’encephalites, les ataxies 
aigues, les hypertensions intracra- 
niennes, les troubles psychiques sont 
panni les motifs d’admissions les plus 
frequemment rencontres dans les ser- 
vices d’urgences pediatriques avec les 
cephalees. Leurs manifestations et leur 
prise en charge dans les premieres 
heures doivent etre parfaitement 
connues et maitrisees. En revanche, la 
depression du nourrisson, les formes 
precoces de l’autisme, les situations a 
risque de suicide sont a l’inverse mal 
connues alors qu’une prise en charge 
specialisee s’impose en urgence (v. les 
4 encadres). 

Conduite a tenir 
en urgence devant 
une convulsion febrile 

La semiologie des convulsions febriles 
est celle d’une crise generalisee toni- 
coclonique, plus rarement atonique, 
clonique, hemicorporelle. Des antece- 
dents similaires dans la fratrie ou chez 
les parents sont rencontres dans 30% 
des cas. 1,2 Une importante hetero- 
geneite genetique est probable. 3 
Une description precise est necessaire. 
Les convulsions sont simples, quand 
elles sont generalises, de duree infe- 
rieure a 1 5 min, non recidivantes et sans 
anomalie clinique post-critique (defi- 
cit). Elies sont complexes quand elles 
sont focalisees, prolongees, recidi- 
vantes ou s’accompagnant d’ anoma- 


lie de l’examen neurologique.il peut 
s’agir d’une simple syncope febrile, de 
frissons lies a une bacteriemie et non 
d’une manifestation d’origine epilep- 
tique. 

Le traitement de la crise s’impose en 
urgence : 

-en s’assurant de l’absence d’ anoma- 
lie des fonctions vitales et de la liberte 
des voies aeriennes superieures, 
d’une oxygenation nasale ou par ven- 
tilation manuelle pendant et apres la 
crise ; 

-en identifiant l’origine de la fievre, 
en eliminant une infection du systeme 
nerveux : meningite bacterienne ou 
encephalite herpetique. Une cause 
oto-rhino-laryngee est tres souvent 
mise en evidence, plus rarement une 
infection urinaire haute ; 

-en realisant une ponction lombaire 
chez tout enfant ayant eu une convul- 
sion febrile avant 1 an et, selon l’exa- 
men clinique, au dela de 1 an ; 

- en administrant du diazepam (Valium) 
par voie intrarectale si 1’ enfant 
convulse toujours lors de l’examen; 
-en hospitalisant L enfant: pendant 
quelques heures lorsqu’il a eu une 
convulsion febrile simple ou dans le 
cadre d’une hospitalisation conven- 
tionnelle chez ceux ayant eu une 
convulsion febrile complexe. Ces 
temps d’hospitalisation sont mis a 
profit pour informer, eduquer les 
families sur la fa9on d’administrer les 
antipyretiques, le diazepam rectal ; 
-l’electroencephalogramme n’est 
jamais realise apres une convulsion 
febrile simple. 11 doit l’etre dans le 
cas d’une crise complexe avant la 
prescription d’un medicament anti- 
epileptique au long cours. 4 

Traitement des convulsions 
febriles 

Le traitement a 2 objectifs : arreter la 
crise et prevenir la recidive. 
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Signes precoces de I’autisme chez le nourrisson 


-Indifference au monde sonore, ou 
attirance plus marquee pour les bruits 
que pour les voix. 

-Anomalies du comportement visuel : 
evitement actif du regard. 

-Nouveau-ne, nourrisson trop calmes, 
sans demande. 

-Troubles du sommeil : insomnies 
silencieuses. 

-Difficultes d’ alimentation, tetees 
longues, difficiles. 

-Anomalies du tonus pouvant aller de 
Phypotonie-passivite au surinvestis- 
sement de la motricite avec grande agi- 
lite et absence de notion de danger. 

Christine Defos du Rau 


- Le jeu ne s’inscrit pas dans un echange 
relationnel mais est reduit a une mani- 
pulation des objets au service de Tau- 
tosensorialite (percussion, recherche 
de sensations sonores). 

-Autostimulation pouvant aller jus- 
qu’a Tauto-agressivite. 

-Longs moments de contemplation 
des doigts et de la main devant la 
lumiere. 

-Pauvrete du contact avec les per- 
sonnes alors que les objets declen- 
chent Tinteret. 

-Production vocale rare, non modulee, 
privilegiant les sonorites gutturales. ■ 


Arreter la crise 

L’enraiement de la crise peut se faire 
en plusieurs etapes : 

- diazepam par voie intrarectale : 
0,5 mg/kg - 1 ampoule = 10 mg ; 

-si la crise persiste 5 min apres la 
l re injection, proceder a une 2 e injec- 
tion a 0,5 mg/kg ; 

- en T absence de reponse apres 5 min, 
en controlant les fonctions vegeta- 
tives : soit diazepam en intraveineuse 
lente a 0,5 mg/kg ; soit clonazepam 
en perfusion continue a 0,1 mg/kg/j ; 
phenobarbital IV (20 mg/kg) en dose 
de charge. 

Prevenir les recidives 
II faut maitriser les acces febriles par 
une bonne prescription des antipyre- 
tiques: paracetamol 15 mg/kg toutes 
les 6 h ou acide acetylsalicylique 
80 mg/kg/j, chez un enfant decouvert, 
et bains tiedes. 

L’ utilisation de diazepam per os 
(0,5 mg/kg) des que l’enfant est febrile 
permet de limiter le risque de recidive. 5 
Les crises etant souvent precoces au 
cours de la fievre, 1’ administration 
intermittente de diazepam rectal est la 
solution qui parait la plus coherente. 
Le traitement preventif peut etre pro- 
pose en cas de convulsion febrile com- 
plexe. II fait appel au valproate de 
sodium a la dose de 20 a 30 mg/kg. II 
est indique de fac?on stricte lorsque la 
l re crise a eu lieu avant 1 an et qu’une 


lesion cerebrale est mise en evidence. 
Une etude prospective a mis en evi- 
dence l’absence de sequelles a long 
terme chez les enfants ayant eu des 
convulsions febriles. 6 

Complications 

L’ etat de mal febrile est rare apres l’age 
de 2 ans. 

Le syndrome hemiplegie-hemiconvul- 
sion est rare quand l’etat de mal est bien 
maitrise. 

L ’epilepsie myoclonique severe du 
nourrisson peut se reveler par une crise 
hemicorporelle avant l’age de 1 an dans 
un contexte febrile. Les myoclonies, 
l’ataxie, la degradation du developpe- 
ment surviennent secondairement. Un 
traitement precoce, adapte a l’epilep- 
sie myoclonique severe permet d’en 
reduire la gravite. 7 

Conduite a tenir 
en urgence devant 
une encephalite aigue 

L’atteinte encephalique s’accompagne : 
1. de lesions neuronales liees a l’effet 
cytopathogene (encephalites a replica- 
tion virale) ; 2. de phenomenes inflam- 
matoires associant une infiltration des 
espaces perivasculaires par des lym- 
phocytes, polynucleaires, plasmocytes, 
histiocytes, une proliferation de la micro- 
glie (encephalites post-infectieuses). 


Un polymorphisme clinique caracte- 
rise les manifestations revelatrices des 
encephalites aigues. 8 

Encephalites aigues 
a replication virale: 
encephalite herpetique 

L’atteinte clinique est progressive sans 
maladie qui precede ou accompagne les 
symptomes faits de crises orofaciales, 
partielles, associees a des troubles pro- 
gressifs de la vigilance allant rapidement 
jusqu’au coma. Un deficit hemicorpo- 
rel peut accompagner les troubles de la 
vigilance. 

L’ etude du liquide cephalorachidien met 
en evidence une reaction faiblement 
inflammatoire, une formule avec hyper- 
cytose et hyperproteinorachie moderees. 
L’electroencephalogramme met en evi- 
dence une activite lente, en foyer, avec une 
predominance temporale de l’atteinte. 

L’ imagerie par resonance magnetique 
(IRM) nucleaire met en evidence une 
hyperintensite en T2 avec un cedeme 
diffus associe a des lesions unilaterales 
qui predominent sur le lobe temporal. 
La preuve de 1’ encephalite herpetique 
repose sur l’etude de la PCR ( polyme- 
rase chain reaction) qui met en evi- 
dence 1’ acide desoxyribonucleique 
(ADN) viral dans le liquide cephalo- 
rachidien. 

L’elevation du taux des anticorps dans 
le sang et dans le liquide cephalorachi- 
dien, l’electrophorese des proteines du 
liquide cephalorachidien apportent un 
argument tardif au diagnostic. 

Traitement 

Le traitement de L encephalite herpe- 
tique comporte plusieurs buts : 

- la lutte contre l’oedeme cerebral : res- 
triction hydrique ; ventilation assistee 
precoce s’il existe des troubles de la 
vigilance ou des signes de souffrance 
cerebrale apres intubation ; 

- la lutte contre les convulsions : dose 
de charge phenobarbital 20 mg/kg 
avant 3 ans ou 15 mg/kg entre 3 et 
6 ans ; clonazepam en perfusion 
continue 0,1 mg/kg/j ; fosphenytome : 
15 mg/kg d’ equivalent phenytoi'ne; 

- le traitement specifique : aciclovir par 
voie intraveineuse, 15 mg/kg durant 
1 h toutes les 8 h pendant 1 5 j en sur- 
veillant la fonction renale et le site de 
perfusion en raison du risque de 
necrose. 
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Encephalites aigues 
postinfectieuses 

Ce sont les plus frequentes. Dans 40 % 
des cas, l’agent causal n’est pas mis 
en evidence. 8,9 Elies atteignent soit la 
substance blanche, soit le cortex, par- 
fois les deux. Elies se manifestent par 
un debut progressif, des troubles 
moteurs, une atteinte des paires cra- 
niennes quand l’atteinte predomine au 
niveau de la substance blanche. Un etat 
de mal convulsif initial peut consti- 
tuer la forme inaugurale dans les 
atteintes a predominance corticale. 

On note dans un cas comme dans 
l’autre une infection virale dans les 
jours precedents : varicelle, rougeole, 
mononucleose infectieuse, grippe, 
oreillons, bronchiolite a virus respira- 
toire syncytial, rotavirus ou infection 
a mycoplasme. . . 

Le titre d’ interferon a est bas ou nul 
dans ces formes. Des corticoi'des ou 
de fortes doses d’immunoglobulines 
ont ete proposes dans les atteintes 
inflammatoires qui predominent au 
niveau de la substance blanche. Le trai- 
tement est preventif par la generalisa- 
tion de la vaccination par le ROR (rou- 
geole, oreillons, rubeole). 

Formes particulieres 
d’encephalites aigues 
du nourrisson et de I’enfant 

La panencephalite sclerosante subai- 
gue est liee a une atteinte diffuse du 
cortex cerebral. II existe dans les 
noyaux des neurones des inclusions 
tubulaires qui rapprochent cette entite 


de l’encephalite retardee de la rougeole 
survenant chez des enfants qui re 9 oi- 
vent un traitement immunodepresseur 
(ils ont eu une rougeole en cours de trai- 
tement et les symptomes apparaissent 
au decours de celui-ci). 

La cerebellite 10 se manifeste surtout 
par des vomissements et une ataxie. Les 
troubles de la conscience sont plus 
rares. Elle peut parfois se compliquer 
d’une hydrocephalie aigue et d’un 
oedeme du cervelet. Des lesions de la 
substance blanche cerebelleuse sont 
mises en evidence en 1RM. 

Les encephalomyelites aigues 1 1 se pre- 
sented comme les encephalites pos- 
tinfectieuses avec la presence de signes 
temoignant d’une atteinte medullaire. 

Conduite a tenir en urgence 
devant une ataxie 

L’ ataxie est un trouble de la coordina- 
tion des mouvements volontaires et de 
l’equilibre, survenant en dehors de tout 
deficit de la force musculaire, a l’ori- 
gine : 1 . d’une gene dans 1’ execution du 
mouvement, ataxie cinetique ; 2. d’une 
gene au maintien postural, dans la sta- 
tion assise ou debout, ataxie statique. 
La coordination des mouvements et le 
controle de la statique font intervenir 
plusieurs niveaux de regulation : les 
voies de la sensibilite profonde qui 
transmettent au cortex parietal et au 
cervelet les informations propriocep- 
tives ; le systeme vestibulaire, centre 
reflexe dont le role est essentiel sur le 
controle de la statique et de l’equilibre ; 
le cervelet qui coordonne l’activite 
cinetique et controle la statique. 

L’ atteinte d’un de ces etages peut entrai- 
ner la survenue d’une ataxie. 

Aspects cliniques 

Les troubles de la marche sont les pre- 
miers remarques par l’entourage, sur- 
tout quand les chutes se repetent et que 
l’enfant ne parvient pas a tenir debout. 12 
Le mode d’ installation des troubles et 
les signes d’accompagnement (fievre, 
maladie eruptive, troubles de la vigi- 
lance, hypertension intracranienne, 
atteinte des paires craniennes) per- 
mettent d’orienter l’enquete etio- 
logique. 

L’examen clinique etudie l’activite 
spontanee : station assise a la recherche 
d’oscillations du tronc, d’ajustement 


postural, station debout avec etude de 
la marche, recherche d’un elargisse- 
ment du polygone de sustentation, 
deviation. . . L’ etude de la motricite fine 
recherche un element dysmetrique 
(encastrement, capuchon-stylo. . .). 

Au terme de l’examen, on distingue : 
les ataxies cerebelleuses a la semiolo- 
gie plus riche ou domine 1’ instability a 
la station debout ; les ataxies labyrin- 
thiques ou le trouble est statique, aggrave 
par l’occlusion des yeux ; les ataxies cor- 
donales posterieures, sensitives. 


Ce sont les plus frequentes chez l’enfant. 
Elies peuvent s’associer a des troubles 
de la vigilance et du comportement. 
Chez un enfant dans le coma, la sur- 
venue d’une ataxie avant les troubles 
de la vigilance est un argument solide 
en faveur d’une intoxication. 

Le diagnostic repose sur l’anamnese, 
l’electroencephalogramme (mise en 
evidence de rythmes rapides lors des 
ingestions de benzodiazepines), la mise 
en evidence de toxiques dans le sang et 
les urines. 

II s’agit le plus souvent de benzodia- 
zepines, anxiolytiques, antidepresseurs, 
plus rarement d’intoxication ethylique. 
La phenytoi'ne et la carbamazepine peu- 
vent entrainer ataxie et nystagmus en 
cas de surdosage. 


Les cerebellites survenant au cours des 
maladies eruptives, parfois lors de la 
phase d’ invasion, ont une evolution 
benigne. Les plus frequentes sont celles 
de la varicelle et de la mononucleose 
infectieuse, plus rarement des entero- 
virus, poliovirus, echovirus, coxsac- 
kies. Elies ne justifient pas de pres- 
cription particuliere en dehors de 
l’exclusion des salicyles au cours de 
la varicelle. Des anticorps anti-cellules 
de Purkinje et des auto-anticorps anti- 
glycoproteine associee a la myeline 
(anti-MAG) ont ete mis en evidence 
apres cerebellites a virus d’Epstein- 
Barr (EBV) ou postvaricelleuses. 13 

Syndrome opso-cerebello-myoclonique 
Ce syndrome 14 ne se rencontre que 
chez le nourrisson et le jeune enfant. 

II associe des myoclonies intenses, 
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Signes de gravite 
de I’anorexie 

chez I’enfant et I’adolescent 

Signes qui imposent l’hospitalisation : 

- Amaigrissement rapide 
et important 

- Troubles de la vigilance 
-Hypotension 
-Bradycardie 
-Hypothermie 

Jean-Michel Pedespan 


Aspects etiologiques 

Ataxies d’origine toxique 


Cerebellites 
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Le nourrisson depressif 

L a survenue d’une depression 
est possible chez le nourrisson 
comme chez l’enfant. II s’agit 
d’une situation clinique reguliere- 
ment rencontree. Les syndromes 
depressifs du nourrisson doivent 
etre precocement identifies. Les 
principals circonstances du dia- 
gnostic sont : 

-des troubles du comportement 
alimentaire : anorexie, mery- 
cisme ; 

- un retard du developpement psy- 
chomoteur ; 

-des troubles du sommeil ; 

-un retard staturo-ponderal. 

Les principaux signes du syndrome 
depressif du nourrisson sont : 
-l’atonie, le comportement d’in- 
difference, l’asthenie; 

-la rarete des initiatives ; 

- la pauvrete motrice et des expres- 
sions du visage ; 

-l’interaction limitee, le repli. ■ 

Jean-Michel Pedespan 


intentionnelles a des opsoclonies qui 
sont constituees par des mouvements 
brusques, multidirectionnels des globes 
oculaires, a une ataxie. 

L’ association a un neuroblastome ou 
ganglioneurome est mise en evidence 
dans 40% des cas. 

Un mecanisme immunopathologique 
semble en cause dans la survenue de ce 
syndrome (mise en evidence d’ anticorps 
anti-neurofilaments et anti-cellules de 
Purkinje). 

Ataxies tumorales 

La manifestation inaugurale d’une 
tumeur de la fosse posterieure est sou- 
vent une ataxie. Les signes d’ hyper- 
tension intracranienne n’apparaissent 
que tardivement. Les convulsions sont 
rares. La presence d’un nystagmus, 
d’une paralysie des nerfs craniens, d’un 
deficit moteur est evocatrice d’une 
tumeur du tronc cerebral. 

Causes metaboliques 
Elies doivent etre evoquees en cas 
d’ataxies aigues a rechutes qui s’ac- 
compagnent de vomissements, de 
troubles de la vigilance. 

Elies imposent un cycle d’ammoniemie, 
un dosage des lactates, des pyruvates a 
jeun et en periode post-prandiale, des 


chromatographies des acides amines san- 
guins et urinaires, des acides organiques 
urinaires en phase aigue : les deficits en 
omithine-transcarbamylase (OCT) sont 
les plus frequents ; 15 les deficits en pyru- 
vate-deshydrogenase (PDH), pyruvate 
carboxylase, les aciduries organiques 
sont plus rarement mis en evidence. 

Autres causes 

Les autres causes d’ ataxie sont : la scle- 
rose en plaques ; les formes de polyra- 
diculonevrite a predominance demyeli- 
nisante; 16 les myelites par atteinte 
cordonale posterieure ; la migraine basi- 
laire avec vertige rotatoire, troubles 
visuels ; les malformations de la char- 
niere cranio-occipitale ; les etats de mal- 
absences (confusion, obnubilation) ; les 
ataxies hereditaires paroxystiques par 
anomalie d’un canal ionique (calcium) 
sensible au diamox (mutation sur le chro- 
mosome 1 9) ou par anomalie d’un canal 
ionique (potassium) dont le gene est 
localise sur le chromosome 12. 

La survenue d’une ataxie chez le nour- 
risson ou T enfant necessite une analyse 
semiologique precise des troubles. Les 
signes d’accompagnement de l’ataxie 
permettent le plus souvent d’orienter 
l’enquete etiologique. On doit chercher 
systematiquement une hypertension 
intracranienne, une atteinte des paires 
craniennes, des opso-myoclonies, en 
sachant que les intoxications sont, de 
loin, leur principale cause. 

Hypertension 
intracranienne en urgence 

Mecanismes de I’hypertension 
intracranienne 

Ils sont multiples et eventuellement 
associes : augmentation de la produc- 
tion de liquide cephalorachidien au 
niveau des plexus choroides ; mauvaise 
resorption du liquide au niveau des vil- 
losites arachnoidiennes ; obstacle a 
l’ecoulement du liquide cephalorachi- 
dien ; oedeme cerebral cytotoxique, 
vasogenique, interstitiel. 

Manifestations cliniques 

Chez le nouveau-ne et le nourrisson 
a fontanelle anterieure palpable 

Les symptomes 17 sont particuliers en 
raison de la plasticity de structures 


osseuses (fontanelle anterieure et non 
jonction des sutures) : 

-macrocranie isolee; 

- augmentation brutale du perimetre 
cranien (hypertension chronique ou 
aigue) ; 

-bombement de la fontanelle ante- 
rieure ; 

-dilatation des veines du crane, dis- 
jonction des sutures ; 

-troubles digestifs: vomissements, 
anorexie, stagnation ponderate ; 
-troubles du comportement: enfant 
grognon, apathie, instability psycho- 
motrice, somnolence ; 

-signes neurologiques : hypotonie 
axiale, syndrome pyramidal, convul- 
sions, troubles de la conscience, 
troubles de Toculomotricite : paralysie 
du VI, paralysie de 1’ elevation du 
regard (regard en coucher de soleil). 

Chez l’ enfant 

Les signes cliniques 17 sont compa- 
rables a ceux de l’adulte : 
-cephalees: occipitales, nocturnes, 
reveillant l’enfant, d’ intensity maxi- 
male le matin, exagerees par la toux 
et les mouvements ; 

-vomissements en jet pouvant soula- 
ger la cephalee, nausees ; 

- troubles visuels : flou visuel, diplegie, 
strabisme convergent uni- ou bilate- 
ral par paralysie du VI (sans valeur 
localisatrice), eclipses visuelles et 
augmentation du champ visuel ; 

- sensation de bruits intracraniens inha- 
bituels, douleurs retro-orbitaires aug- 
mentees par la motilite oculaire, rachi- 
algies, attitude en torticolis plus rare ; 

-troubles du comportement: apathie, 
asthenie, agressivite, somnolence, 
baisse du rendement scolaire (hyper- 
tension intracranienne chronique) ; 
-troubles de l’equilibre: ataxie, ver- 
tiges. 

La survenue d’une hypertension intra- 
cranienne doit faire evoquer T existence 
d’une tumeur de la fosse posterieure ou 
une hydrocephalie necessitant une deri- 
vation externe en urgence. 

Examens complementaires 

Les radiographies du crane montrent 
une disjonction des sutures (signes tar- 
difs), des empreintes digitiformes, une 
erosion des clino'fdes posterieurs 
(hypertension intracranienne chro- 
nique). 
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L’ echographie transfontanellaire est 
realisee en urgence chez le nourrisson 
dont la fontanelle est permeable : dila- 
tation ventriculaire, syndrome de 
masse. Cet examen ne permet pas une 
bonne visualisation de la fosse poste- 
rieure et des espaces sous-duraux. 

La tomodensitometrie (TDM) cere- 
brale et (ou) 1’IRM cerebrale permet- 
tent 1’evaluation qualitative de P oedeme 
cerebral ou la mise en evidence d’une 
hypertension intracranienne benigne 
(normale avec ventricules normaux ou 
petits). 

Le fond d’ceil montre des signes d’hyper- 
tension intracranienne benigne dans 
50% des cas ou un oedeme papillaire 
avec hyperhemie vasculaire, hemor- 
ragies retiniennes et exsudats. 

Etiologie 

Hypertension intracranienne aigue 

Les causes de l’hypertension intracra- 
nienne aigues peuvent etre : 

- tumorales : papillome des plexus cho- 
roi'des, tumeurs hemispheriques, 
fosse posterieure ; 

-traumatiques : hematomes sous-dural, 
extradural ; 

- liees a un oedeme cerebral : anoxie par 
noyade, arret circulatoire, choc 
hemorragique, vascularites syste- 
miques, syndrome hemolytique et 
uremique ; 

- dues a des anomalies metaboliques : 
insuffisance hepato-cellulaire, syn- 
drome de Reye, acidurie glutarique ; 

-une gene a l’ecoulement veineux: 
compression mediastinale, throm- 
boses veineuses, thrombophlebites. 
-complications des hydrocephalies 
chroniques : 1 . infectieuses [virale 
(embryofoetopathie, CMV ), parasi- 
taire (toxoplasmose), bacterienne 
(meningite bacterienne, abces cere- 
bral, empyeme), meningo-encepha- 
lite virale] ; 2. vasculaires [hemorra- 
gie intraventriculaire (prematurite, 
souffrance foetale aigue), anevrisme 
arterioveineux] ; 3. malformatives 
(stenose congenitale de l’aqueduc de 
Sylvius, malformation d’Arnold- 
Chiari, de Dandy- Walker, obstruction 
des trous de Monro, kystes arach- 
noi'diens compressifs, anevrisme de 
la veine de Galien, anomalies des sites 
de resorption du liquide cephalo- 
rachidien. 18, 19 


Hypertension intracranienne 
benigne 

Elle est caracterisee par des signes 
d’hypertension intracranienne avec 
imagerie cerebrale normale, liquide 
cephalorachidien de composition nor- 
male mais de pression augmentee et 
oedeme papillaire. 19,20 
Ce diagnostic ne doit etre pose qu’apres 
elimination des autres causes d’hyper- 
tension intracranienne. Son diagnos- 
tic et sa prise en charge therapeutique 
sont une urgence en raison du risque 
d’alteration definitive de la vision. 
Les differentes causes de l’hypertension 
intracranienne benigne sont decrites 
dans le tableau (v. page 1908). 

Complications de I’hypertension 
intracranienne 

Aigue 

- Engagement des amygdales cerebel- 
leuses, ischemie cerebrale, deces. 

- Complications pulmonaires : oedeme 
pulmonaire, syndrome de detresse 
respiratoire aigue. 

- Complications cardiaques : troubles 


du rythme, ischemie, choc cardioge- 
nique. 

-Complications visuelles : baisse de 
l’acuite visuelle, atrophie optique, 
cecite... 

Chronique 

Les complications sont liees a la cause. 

Benigne 

II existe un risque de sequelles 

visuelles. 

Prise en charge therapeutique 

Traitement symptomatique 

en urgence 

- Derivation d’une hydrocephalie (deri- 
vation externe, ventriculo-perito- 
neale, cisternostomie, ventriculo- 
stomie). 

-Evacuation d’un hematome sous- 
dural, extradural. 

- Prise en charge en unite de soins inten- 
sifs si l’echelle de Glasgow est infe- 
rieure a 7 a 8 : intubation, hyperventi- 
lation, sedation, curares, Mannitol 
20 % (0,5 a 1 ,5 g/j intraveineuse lente). 


Urgences psychiatriques 

Conduites suicidaires et tentatives de suicide 
chez I’adolescent 


S i chez l’adulte, le lien entre les 
troubles depressifs et les tentatives 
de suicide est bien identifie, il semble 
moins evident chez l’adolescent du fait 
des particularites des symptomes a cet 
age. II parait exister une relation tres 
nette entre la gravite de la tentative de 
suicide et la profondeur du syndrome 
depressif chez l’adolescent. 

En France, le suicide est la seconde 
cause de mortalite chez l’adolescent 
apres les accidents. La mortalite 
concerne surtout les gallons. La prise 
medicamenteuse ou de toxiques est le 
moyen le plus utilise. L’ addition de plu- 
sieurs situations a risque est a l’origine 
de la tentative de suicide qui recidive 
dans 1 cas sur 3. 

Les principaux facteurs de risque sont 
lies : 

1 . a la famille et aux troubles de l’iden- 
tification : separation des parents, 


absence du pere, alcoolisme ou toxi- 
comanie d’un des parents, antece- 
dent de tentative de suicide dans la 
famille, situations incestueuses ; 

2. aux facteurs socio-economiques : 
changement brutal de situation, 
demenagement. . . 

3. a Pindividu : maladie chronique, per- 
ception negative de lui-meme, vio- 
lences dans l’enfance ou maltrai- 
tance. 

Quels que soient les facteurs en cause, 
il faut considerer que l’adolescence est 
une periode d’une grande vulnerabi- 
lite : la conduite suicidaire est un acte 
de violence en reaction a Pun ou plu- 
sieurs d’entre eux. La psychotherapie 
par la dimension individuelle et fami- 
liale qu’elle comporte permet parfois 
de mieux aborder les comportements 
suicidaires de l’adolescent. ■ 


Sandra Roux 
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Causes de I’hypertension intracranienne benigne 

1. Endocrines 

3. Maladies generates, 
inflammatoires, infectieuses 

- fille en periode prepubertaire 

- prise de poids rapide, obesite 

- maladie d’ Addison 

- syndrome de Cushing 

- hypothyroidie, hypo- ou pseudo- 
hypoparathyroidie 

- traitement par hormone de croissance 

- insuffisance renale chronique 

- mucoviscidose 

- polyglobulies, carence martiale 

- maladie de Behfet, lupus, sarcoidose 

- syndrome de Guillain-Barre 

- brucellose 

- meningite chronique, poliomyelite 

- otites, sinusites, rhino-pharyngites 

- roseole, oreillons, varicelle 

2. Maladies metaboliques 
et nutritionnelles 

- hypocalcemie isolee ou rachitisme 
carentiel 

- hypervitaminose A ou D 

- malnutrition, renutrition 

- homocystinurie (par thrombose sinus 
veineux) 

4. Medicamenteuses 

- tetracyclines 

- acide nalidixique 

- vitamines A (cremes), D, hormone 
de croissance 

- corticoides, sevrage brutal 

- sulfamides, retinoides 

- cimetidine 

- nitrofurantoi'ne 

- ciclosporine 

- diphenylhydantoine 

- carbonate de lithium 

- danazol 

- tamoxifene... 


Traitement de V hypertension 
intracranienne benigne 

- Suppression du facteur favorisant. 
-Abstention therapeutique si revolu- 
tion est rapidement favorable. 

-S’il existe un oedeme papillaire 
modere au fond d’oeil : surveillance 
simple ou Diamox-acetozalamide 5 a 
10 mg/kg/j. 

- Si 1’ oedeme est majeur ou qu’il y a une 
hemorragie au fond d’oeil: acetoza- 
lamide +/- furosemide ; corticoides 
(Cortancyl ou Synacthene) ; glycerol ; 
ponctions lombaires iteratives. 

Les indications neurochirurgicales sont 
exceptionnelles chez l’enfant, en cas 
d’hypertension intracranienne persis- 
tante. 

La surveillance ophtalmologique est 
prolongee, en raison du risque d’am- 
blyopie. 

L’ hypertension intracranienne de 1’ en- 
fant constitue une urgence diagnostique 
et therapeutique : l’hypertension intra- 
cranienne aigue par le risque vital et 
fonctionnel, l’hypertension intracra- 
nienne chronique par le risque de 
decompensation aigue, et l’hyperten- 
sion intracranienne benigne par le 
risque de sequelles visuelles. 


Conclusion 

Les urgences neurologiques necessi- 
tent soins specifiques et surveillance 
en milieu hospitalier. 

Elies doivent toujours s’accompagner 
d’un temps d’observation suffisant qui 
sera mis a profit afin d’eduquer les 
families ou de debuter une prise en 
charge adaptee ■ 

Summary 

Nervous emergency in infants 
and children 

Jean-Michel Pedespan, Marie Husson, 

Christine Defos du Rau, Sandra Roux 

Febrile seizures are the main causes of sei- 
zures in infants and children. They are cau- 
sed by the fever without infectious of ner- 
vous central system. The diagnosis of acute 
encephalitis should be suspected in febrile 
children whose level of consciousness is pro- 
gressively altered and who present with par- 
tial seizures and motor deficit. The two most 
classical etiologies of ataxias are cerebellar 
involvement or deep sensibility disorder. 
Acute drug poisoning and viral infections are 
the most common causes. Intracranial hyper- 
tension is due to an abnormal increase in cere- 
brospinal fluid pression. Acute form may 
be a life threatening or complication of chro- 
nic intracranial hypertension. Despite its high 
frequency, benign form should be remain a 
diagnosis of exclusion. 
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